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Summary  
Left ventricular geometry  in children and adolescents 
Arterial hypertension is a non-infectious pandemia in the history of humanity that places 
the cardiovascular diseases at one of the first places according to the indexes of sickness rate and 
death-rate. Left Ventricular Hypertrophy  is a multifactor condition caused mainly by arterial 
hypertension. The changes in the target organs are a function of the levels of blood pressure and 
the  duration of the disease. The purpose of this study was to evaluate the LV hypertrophy and 
LV geometry  in children and adolescents with  arterial hypertension. 
 
Rezumat 
Hipertensiunea arterială reprezintă o pandemie neinfecțioasa în istoria omenirii, care 
poziționează maladiile sistemului cardiovascular la limita de vîrf în structura maladiilor prin 
morbiditate şi mortalitate. Hipertrofia ventriculară stîngă este modificare multifactorială, cauzată 
primordial de  hipertensiunea arterială. Modificările organelor țintă sunt dependente de valorile 
tensionale şi durata maladiei. Scopul studiului prezent este de a evalua prezența Hipertrofiei 




Conform The Fourth Report on The Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood 
Pressure in Children and Adolescents, revizia 2004, drept hipertensiune sunt considerate valorile 
presiunii sistolice şi/sau diastolice mai mari sau egale cu percentila 95 a tensiunii arteriale, 
stabilite în baza criteriului de sex, vîrstă, înălțime, determinate la 3 măsurări separate prin 
interval minim de o săptămînă, cu excluderea în prealabil a fenomenului de ˝ white coat˝ . 




Tabelul 1. Definirea TA normale si crescute la copil si adolescent  
TA normala TAS si TAD <  percentila 90 pentru vârsta si sex 
Prehipertensiune 90  TAS si TAD   percentila 95 pentru vârsta si 
sex, sau TA>120/80 indiferent de percentila 
HTA Stadiu 1 percentila  95< TAS/TAD < percentila 99 + 5 
mmHg 
HTA Stadiu 2 TAS/TAD > Percentila   99+ 5 mmHg 
    
Hipertensiunea arterială (HTA) reprezintă un factor independent de risc cardiovascular, 
asociată cu evenimente multiple la virsta adultului – infarctul de miocard, maladia coronariana, 
insuficiența cardiacă, patologia arterelor cerebrale,  dereglări ale perfuziei periferice, insuficiența 
renală cronică. Studiile epidemilogice recente indică creşterea incidenței nozologiei în perioada 
de copilărie şi adolescență, atribuită  perfecționării opțiunilor de diagnostic, precum şi întineriri 
progresive  a bolii. Valorile publicate referitor la prevalența hipertensiunii la copii şi adolescenți 
aparțin  intervalului 1-13%, cu valoarea medie de 4,5%. [5,14,28,6,,8,3,19] 
Evoluția maladiei hipertensive implică afectarea  organelor țintă, prezența modificărilor 
find semnalată încă din perioada copilăriei. Afectarea cordului este cea mai importantă formă de 
afectare, in special prin hipertrofia ventriculului stîng (HVS) . Absența studiilor largi, 
îndelungate, precum şi orientarea relativ recentă a Cardiologiei Pediatrice asupra HTA, face 
imposibilă cunoaşterea consecințelor imediate, certă fiind asocierea HVS la vîrsta adultului cu 
evenimente cardiovasculare majore- infartul miocardului, insuficiența cardiacă, encefalopatie 
hipertensivă, accidente vasculare cerebrale [2,12, 14, 20 28]. 
HVS reprezintă un mecanism de învingere a rezistenței vasculare periferice  şi  scădere a 
tensiunii parietale asociată cu creşterea impedanței în raport cu sistola ventriculară. Prezența 
HVS este un indicator de importanță majoră în aprecierea riscului de de infarct miocardic, 
insuficiență cardiacă, aritmii ventriculare, moarte subită. Frecvența HVS la subiecții hipertensivi 
în vîrsta copilăriei/adolescenței este estimată la 34- 38% [15, 30, 31]. 
Mecanismele patofiziologice implică factori :  
 Hemodinamici-  creşterea rezistenței vascular periferice- solicitarea prin postsarcină 
 Umorali- este confirmat experimental efectul cardiotrop  direct al Ag II şi Norepinefrinei, 
implicate în remodelarea miocardului 
 Genetici- reexpresia genei fetale cardiomiocitsintetizatoare; prezența HVS la subiecții 
aflați în stadiul prehipertensiv[10, 25, 30]. 
Particularitățile de evoluție a HTA, determinate prin Monitorizarea Ambulatorie Automată   
a Tensiunii Arteriale, pot influența perioada şi severitatea apariției HVS: încărcarea tensională 
permanentă-TA diurnă> 140/90 , TA nocturna >120/80 (non-dippers subjects), amplifică riscul 
evenimentelor cardiovasculare globale. Prezența HVS este o indicație absolută pentru inițierea 
terapiei antihipertensive. Conform studiului ONTARGET / TRANSCEND, efectuarea medicatiei 
anti HTA adecvate, cu scaderea valorilor tensionale sub percentila 95,  sau percentila 90 pentru 
subiectii cu tare asociate- patologie renală- generează scăderea semnificativă a indicelui de masa 
a VS, scăderea riscului cardiovascular global[11, 17, 22 ]. 
 
Scopul 
Scopul studiului prezent este de a evalua prezența hipertrofiei ventriculare la copii şi 
adolescenți cu hipertensiune arterială, de a stabili modelul geometric de afectare a ventriculului 




Material şi metode 
A fost realizat un studiu retrospectiv pe un lot de 63  pacienți, ce include copii şi 
adolescenți de ambele sexe,  cu vîrsta cuprinsă între 9-17 ani, cu dignosticul clinic de HTA 
esențială, spitalizați în cadrul secției de Cardiologie a  IMSP ICSDOSMC în perioada ianuarie 
2011-mai 2012. În conformitate cu planul investigațiilor, acestora le-a fost efectuat examenul 
ECG, EcoCardiografia, Monitorizarea Ambulatorie a Tensiunii Arteriale. 
În conformitate cu  The Fourth Report on The Diagnosis, Evaluation, and Treatment of 
High Blood Pressure in Children and Adolescents, drept modalitate de elecție în aprecierea  
modificărilor miocardului este utilizată EcoCardiografia M-mode. Parametrii de bază utilizați în 
cadrul evaluării hipertrofiei sunt -grosimea septului interventricular(SIV), peretelui posterior al 
ventricului sting(PPVS), diametrul ventricular intern(DTDVS), determinate în baza criteriilor 
stabilite de American Society of Echocardiography. Pentru evaluarea prezenței/gradului de  
hipertrofie se efectuează calculul masei ventriculare (MVs), indicelui de masa a VS (IMVS), 
grosimii relative  a peretelui ventricular (GRP)[ 9,11,12,20,30].  
 
1. Aprecierea masei ventriculare  se efectuează cu ajutorul formulei Devereux and Reichek: 





      2.   Pentru standardizarea valorilor obținute în raport cu parametrii antropometrici, precum şi 
excluderea erorilor provocate de obezitate a fost calculat Indicele de Masă a ventriculului stîng 
(IMVS). În acest scop, studuiul Framingham Heart Stduy recomandă raportarea LVM la  
înălțimea corpului (metri) amplificată la puterea 2.7 
IMVS= MVS/Înălțime2.7 
Valoarea obținută poate fi utilizată pentru stabilirea prezenței hipertrofiei, astfel în practica 
pediatrică, percentila 95 a IMVS corespunde indicelui de 39.36 g/m
2
 pentru băieți şi 36.88 g/m2 
pentru fetițe. Valorile superioare celor menționate indică prezența hipertrofiei de grad divers. 
Pentru adulti limita superioară a normei  IMVs este 51g/m
2
, ceea ce corespunde gradului de 
hipertrofie severa în practica pediatrică [ 7,13,20,21,28,31]. 
3.  Pentru stabilirea paternului geometric al hipertrofiei este necesar calcularea grosimii 
relative a peretelui ventricular-GRP 
GRP= 2 × PPVS / DTDVS 
Valoarea de referință pentru GRP este 0.41, astfel în baza GRP şi IMVS  poate fi stabilit modelul 
geometric al hipertrofiei (tab. 2) [5,9,20,27] 
 
Tabelul 2. Modele  geometrice a Ventricului Stîng 
 
Normal IMVS < percentila 95  şi GRP <0.41 
Remodelare concentrică IMVS < percentila 95, GRP >0.41 
Hipertrofie concentrică IMVS > percentila 95 şi GRP >0.41 
Hipertrofie eccentrică IMVS > percentila 95, GRP <0.41 
 
   Pentru evidentierea semnelor de hipertrofie la examenul ECG, a fost utilizat indicele Sokolov-
Lyon: 
                       S în V1 (sau V2) + R in V5 (or V6) > 35 mm. 
 
Utilizarea ECG în practica internațională pentru stabilirea prezenței/gradului hipertrofiei 
miocardului reprezinta alegerea secundă, întrucît ECG este o investigație cu specificitate înaltă, 
dar sensibilitate redusă- în cazul HVS moderate 20%, iar în diagnosticarea celor severe -50%. 
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Prezența criteriilor ECG+Ecocardiografice indică afectarea severă a VS, modificările de voltaj 
corelînd cu indicele de masă şi gradul de risc pentru evenimente cardiovasculare[10,16,21]. 
 
Rezultate 
Lotul general a constituit 63 perosane, compus din 20 fete şi 43 băieți, cu vîrsta cuprinsă 
între 9 şi 17 ani, dintre care, conform aprecierii TA dupa tabelele percentile, 11 persoane 
prezentau HTA grad II, 52 persoane HTA gr. I. Valorile medii pentru parametrii de studiu sunt 
reprezentați în tabelul 3: 
          
Tabelul 3                                                                             Valoarea medie 
Vîrsta  (ani)                                                                          15.6  
Masa   (kg)                                                                           73 
Talia    (m)                                                                            1.7 
IMC    (kg/m
2
)                                                                      25 
TA sistolică   (mmHg)                                                         139 
TA diastolică (mmHg)                                                         77.8 
Durata bloii  (ani)                                                                 1.2 i 
IMVs   (g/m
2
)                                                                        38.5 
RWT                                                                                     0.37 
 
 
Corelarea HTA cu parametrii antrometrici –percentila de dezvoltare dupa talie, indicele de 
masa corporală (IMC) relevă prevalarea  HTA la copii cu percentila 75 conform înălțimii în 
33%, în timp ce IMC este normal pentru 53% (percentila 5< IMC< percentila 85) , 19% din lot 
obezitate gr., 25% obezitate gr.II., iar în 9%  din cazuri a fost determinată obezitate severă (gr. 
III-IV). Rezultatele obținute sunt ilustrate în figura 1. 
 
 
Fig. 1 Corelarea HTA cu parametrii antropometrici 
     
Analiza protocolului explorărilor Ecocardiograficea determinat în  42% (27 cazuri) din 
lotul de studiu Indicele de Masă a Vs mărit, dintre care 78% Hipertrofie Moderată- valoarea 
LVMI fiind superioară percentilei 95 pediatrice, dar inferioară limitei de adult (51 g/m
2
), iar 22% 
(6 cazuri) prezintă Hipertrofie Severă a VS, LVMI> 51 g/m
2
. Incidența creşterii Grosimi 
Parietale Relative (GRP) în lotul de studiu este de 17.5% (11 cazuri) dintre care 3 în condițiile 
unei mase ventriculare normale,iar 8 măsurări asociate cu creşterea LVMI. Procesarea datelor 
obținute relevă 30 cazuri de modificare a modelului geometric a VS, după cum urmează: 3 –
remodelare concentrică a VS, 8- hipertrofie concentrică, iar în 19- hipertrofia eccentrică a VS. 





Fig. 2 Repartizarea modeleor geometrice ventriculare în lotul de studiu 
 
Pentru frecvența şi tipul   hipertrofiei ventriculare în dependență de severitatea HTA, am 
obtinut urmatoarele rezultate: 73% în cadrul copiilor cu HTA gr. II, structurate în 75% forma 
concentrică, 25% forma eccentrică, în timp ce copii diagnosticați cu HTA gr. I prezintă 
hipertrofia ventriculară în proporție de 36%, avînd drept model dominant forma eccentrică- 89% 
şi doar 10% din copii au modelul geometric al miocardului tip hipertrofie concentrică.    
În baza criteriilor Electrocardiografice, au fost identificate  22 cazuri de creştere a 
activității electrice a cordului, dintre care în 54%  hipertrofia de miocard a VS a fost  confirmată 
ecocardiografic.  
     
Discuții 
Studiul retrospectiv, multilateral, realizat de Hanevold şi coaut. asupra copiilor hipertensivi 
cu şi fără medicație relevă prevalența hipertrofiei determinată în baza  criteriilor pediatrice în 
41,3% cazuri, distribuția modelelor geometrice fiind 19% hipertrofie concentrică, 22% 
hipertrofie eccentrică, iar în 9% remodelare concentrică. Repartiția variantelor geometrice în 
studiul propriu este apropiată: 12% hipertrofie concentrică, 30% hipertrofie eccentrică, 5% 
remodelarea concentrică a miocardului. Rezultatele cercetării demonstrează frecvența redusă a 




Studii efectuate pe loturi de adulți au evaluat fiziopatologia geometric dependentă, relevînd 
prevalența formei concentrice- remodelare/ hipetrofie- la subiecții cu valori tensionale 
comparative înalte cu restul lotului. Studiul prezent  confirmă veridicitatea afirmației, dat fiind 
incidența modelului concentric de 75% în HTA gr.II şi 10% în HTA gr.I.  Variația modelului de 
afectare concentric/eccentric poate fi interpretată drept proporțională valorilor tensionale, sau 
poate sugera raspunsul structural primar tip eccentric, cu evoluție spre tipul concentric în cazul 
persistenței solicitării tensionale, asociată creşterii stressului parietal. Din aceste considerente, 
Hipertrofia Concentrică este implicată în stadiile avansate în producerea evenimentelor 
cardiovasculare majore, fiind cauza de baza a disfuncției diastolice. Studiul efectuat de Daniels 
şi coaut. indică absența corelației IMC şi variantele concentric/eccentric, în schimb durata HTA 
este semnificativ mai mare la subiecții cu model concentric al hipertrofiei [5]. 
Analiza efectuată MacMahon şi coaut.  asupra asocierii dintre IMC crescut şi Indicele 
Ventricular de Masă modificat demonstrează reducerea semnificativă a masei ventriculare în 
rezultatul scăderii ponderale la subiecții de vîrstă pediatrică. Studiul propriu certifică incidența 
înaltă a hipertrofiei la persoanele supraponderale- 47% din lot, aceasta fiind cvasiconstantă 
pentru subiecții cu IMC raportat percentilei 95. Analiza fenomenului de asociere IMC- 
Hipertrofie argumentează importanța controlului ponderal în cazul adolescenților hipertensivi cu 











Rezultatele actualului studiu subliniază importanța recunoaşterii şi tratamentului HTA la 
copii şi adolescenți, precum realizarea măsurilor nonfarmacologice legate de normalizarea 
indicelui  ponderal. Creşterea masei ventriculare implică modificarea exponențială a  riscului 
global pentru patologia cardiovasculară, din acest considerent, evaluarea diagnostică a 
componentelor de hipertrofie ventriculară necesită o atenție sporită.   Cu siguranță, factori 
precum durata valorilor tensionale înalte, prezența şi gradul obezității, sindromul metabolic, la 
fel şi activitatea sistemului renină-angiotensină-aldosteron dețin rolul major în alterarea 
geometriei ventriculare.  
 
Concluzii 
1. Hipertrofia ventriculului stîng prezintă o frecvență înaltă la subiecții hipertensivi de vîrsta 
pediatrică-42%, formele moderate fiind identificate la 1,2 ani de evoluție a bolii, afectarea 
severă (LVMI>51g/m
2
) prezintă o incidență redusă la această vîrstă 
2. Nivelul tensiunii arteriale corelează cu tipul geometric de remodelare a miocardului- 
hipertrofia eccentrică predomină la subiecții diagnosticați HTA gr. I -89% (HTA gr.II-11 %), 
formele concentrice de hipertrofie prezintă incidența maximă la persoanele cu HTA gr. II -
75% (HTA gr. I-25%). 
3. Analiza parametrilor antropometrici în raport cu prezența maladiei hipertensive relevă 
prevalarea acesteia la subiecții cu dezvoltarea fizică peste media de virstă, astfel asocierea 
HTA-Talie oferă maximum de incidență la nivelul percentilei 75 de dezvoltare conform 
taliei, iar pentru corelația IMC-HTA este maximă la subiecții supraponderali, aflați conform 
percentilei de virstă la nivelul 95 sau mai sus. 
4. Utilizarea ECG în prezentul studiu, în scopul stabilirii semnelor de hipertrofie a demostrat 
corelarea de 54% cu rezultatele ecocardiografice, fiind o metodă de intenție secundă, 
deoarece în debutul maladiei hipertensive încărcarea electrică a miocardului nu coincide 
absolut cu  modificărilor structurale accesibile ecocardiografiei M-mode.    
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CANALUL ARTERIAL PERSISTENT LA COPII 
Nicolae Rusu, Radu Tabac  




Patent arterial duct in children 
Patent arterial duct provides a communication between descending aorta and left 
pulmonary artery.This cardiac disease has a rate of 7- 10 % of all congenital heart defects. The 
results of surgical treatment aplicated to 37 patients are inversely proportional to patient age, but 
also this has an obvious success in the  advanced age, as demonstrated in my study. 
 
Rezumat 
Canalul arterial persistent realizează o comunicare între aorta descendentă şi originea 
arterei pulmonare stîngi. Incidenţa acestei patologii este de 7-10 % din totalitatea malformaţiilor 
cardiace congenitale. Rezultatele tratamentului chirurgical aplicat în studiul efectuat este invers 
proporţional cu vîrsta pacientilor, avînd un succes remarcabil şi la o diagnosticare tardivă, 
demonstrîndu-se în studiul meu. 
 
Actualitate  
Canalul arterial reprezintă o structură anatomică, vasculară, normală  care asigură 
conexiunea dintre aorta descendentă şi originea arterei pulmonare stîngi pe parcursul perioadei 
fetale. Dezvoltarea canalului arterial se sfîrşeşte către finele săptămînii a 6-a de gestaţie, poate 
avea diametrul cuprins între 2-15 mm şi lungimea 5-15 mm. [5,4,9]. 
Pe parcursul perioadei de gestaţie permeabilitatea canalului arterial este asigurată de  
substanţe biologic active cu acţiune vasodilatatoare : prostaglandine(PG), monoxidul de 
azot(NO), monoxidul de carbon(CO), bradichinina, adenozina, ş.a. PG E2 este cel mai important 
agent vasodilator sintetizat de către placenta, cu o creştere a sintezei direct proporţional cu vîrsta 
gestaţională, iar metabolismul PG la nivelul sistemului vascular pulmonar în această perioadă 
fiind scăzut[10]. În momentul naşterii raportul dintre factorii care menţin permiabilitatea 
canalului arterial şi a celor care stimulează constricţia lui se inversează, astfel graţie multitudinei 
de factori menţionaţi precum şi interacţiunea cu alţi factori fiziologici contribuie la închiderea 
canalului arterial [6,8]. 
Închiderea postnatal decurge în doua etape : 
- Închiderea funcţională - se produce în primele 10-15 ore de la naştere printr-o 
constricţie musculară, rolul principal îl are enotelina 1 
- Închiderea anatomică care se realizează prin hiperproliferarea endotelială şi mai apoi 
fibrozarea canalului transformîndu-l în ligament arterial. Această etapă poate dura pîna la 8 
săptămîni, în mediu 2-3 săptămîni [1,3,9]. 
